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【要旨】1992年2月～1995年12月までに当科にてC型慢性肝炎と診断され，かつインターフェロン（IFN）
を初回投与された100例の保存血清について，IFN投与前後のG型肝炎ウイルス遺伝子（HGV－RNA）を測
定し，C型慢性肝炎患者におけるHGV重複感染例の頻度や臨床像，及び両ウイルスに対するIFN治療効果
を検討した．治療前血清のHGV重複感染率は10／100例（10％）であった．　C型慢性肝炎に対する性別，年
齢，輸血歴，Alanine　aminotransferase（ALT）値，　Platelet（PLT）値，組織像，　HCV－RNA量などの臨床的
背景因子やIFN治療効果へのHGV重複感染の明らかな影響は認められなかった．　IFN治療後のHGV－RNA
陰性化率は2／10（20％）であり，HCV－RNAの陰性化率26／100（26％）とほぼ同様であった．
はじめに
　1989年に非A非B型肝炎の主要な原因の1つで
あるC型肝炎ウイルス（以下HCV）の存在1）が明
らかとなり，肝炎ウイルスとしてA，B，　C，　D，　E
型の5種類が確認されている．ところが臨床的にウ
イルス性肝炎であることが予測されながら，これら
の既知の肝炎ウイルスマーカーが検出されない非
A，B，　C，　D，　E型肝炎の存在が明らかとなり2），未
知の肝炎ウイルスの分離・同定が進められている、
　1995年肝炎を惹起し得る未知のウイルス遺伝子
として，G型肝炎ウイルス（以下HGV）3）とGB型
肝炎ウイルスーC（GBV－C）4）の両遺伝子がほぼ同時
にクローニングされている．その後両ウイルス遺伝
子の全塩基配列を比較した結果，塩基配列上90％
以上の相同性があることより，両ウイルス遺伝子は
同一のウイルス遺伝子であることが明らかとなって
いる．このウイルスの正式名称は決定されていない
ため，本研究では名称をHGVに統一し述べる．
　この新しいウイルス（：HGV）はフラビウイルス
科に属し，これまでにHCVと同様に血液を介して
持続感染が成立し得るなどの臨床的な検討がなされ
ている．さらにHGV持続感染者はHCVとの重複
感染が比較的多いことが報告3，　5）されている．そこ
で本研究では，HCV，　HGV重複感染例の臨床的，
病理組織学的な検討を行い，さらにIFN治療効果
への影響について検討した．
研究材料および方法
【対象】
　対象は1992年2月から1995年12月までに東京
医科大学病院において組織学的にC型慢性肝炎と
診断され，かつIFN（総投与量480　MU以上）を初
回投与された100例である．全例HCV－RNA陽性で，
かつHBs－Ag，　HBc．Abは陰性である．その内訳は
男60例，女40例で，年齢は27才から66才（平均
年齢50．4±10．6才），輸血歴は約半数に認められた．
（Table　1）
1998年9月18日受付，1998年12月1日受理
キーワード：G型肝炎，C型肝炎，重複感染，インターフェロン療法
（別刷請求先：〒160－0023東京都新宿区西新宿6－7－1　東京医科大学内科学第四講i座古畑総一郎）
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Table　1　Clinical　features　of　chronic　hepatitis　C　Patients
Male＝Female 60＝40
Mean　age（Mean±SD）50．4±10．6
Previous　blood
狽窒≠獅唐?ｕｓｉｏｎ，％
53
HCV－RNA　level（Meq／ml）
@　　　≧0．5，n
@　　　＜0．5，n
71
i8．69±9．38）
Q9
Group　1＝2 74＝26
Totai　dose　of　IFN（MU）696±102
　使用したIFNはRecombinant　interferon－alpha　2a
（rIFN一α2a）　61例，　alpha　2b　（rIFN一α2b）　26例，
Natural　IFN－alpha（IFN一α）13例である．1日投与
量をrIFN一α2aとrIFN一α2bは9MU／日，　IFN一αは
6MU／日として，2週間連日投与後24週間週3回の
間欠投与を行なった．全例IFN投与前6カ月以内
に肝生検が施行され，HGV検査用血清はIFN投与
前，投与3カ月，投与終了時，投与終了後6カ月に
採取され，測定までは一70。Cで保存された．臨床
経過はIFN終了後少なくとも1年以上経過観察し
た．肝組織診断はKnod llら6）のHistology　activity
．index（HAI）scoreを用いて検：討した．
【HCV－RNAの検出】
　HCV－RNA定性はOkamoto7）の方法に準じて
nested　Reverse　Transcription　Polymerase　Chain
Reaction（nested　RT－PCR）法により，またHCV－
RNA定量はb－DNA　probe法8）及びRT－PCR法
（Amplicor　M法）9＞により測定した．　HCV血清学的
グループ分類はKoharalo）の方法により測定した．
HCV－RNA定性は，　IFN投与前の他，投与3カ月，
投与終了時，終了後適宜測定した．
【HGV－RNAの検出】
　HGV－RNAはSchlueterら11）の方法（Table　2）に
より，5’一noncoding　region（5’一NCR）とNS5aの2
カ所にPrimerを設定し，別々にdigoxigen（DIG）一
11－dUTPの存在下でRT－PCR法で増幅した．　PCR
産物をビオチン化したcaputure　probeとHybridize
させ，さらにストレプトアビジンでコートされたウ
エルに入れて固相化した．抗DIGアルカリフォス
ファターゼ標識抗体を添加後，発光基質を加え，化
学発光により検出した．治療前血清のHGV－RNA
陽性例については，IFN投与3カ月，投与終了時，
投与終了後6カ月についても同様の方法でHGV－
RNAを測定した．
Table　2　PCR　primers　and　capture　probes　used　for　amplication　and　detection　of　HGV－RNA
Primer　or　Probe Sequence Posi一
tion
5’　一NCR　forward　primer
5’　一NCR　reverse　primer
5’　一NCR　capture　probe
NSsa　forward　primer
NSsa　reverse　primer
NSsa　capture　probe
5’　一CGGCCAAAAGGTGGTGGATG－3’
5’　一CGACGAGCCTGACGTCGGG－3’
5’　一biotin－GGTAGCCACTATAGGTGGG－3’
5’　一CTC－rr1－GTG　GTAGTAG　CCGAGAGAT－3’
5’　一CGAATGAGTCAGAGGACGGGGTAT－3’
5’　一 iotin－G－ITACTGAGAGCAGCTCAGAT－3’
　100
285
　1　61
6904
7059
6980
Nucleotide　positions　refer　to　the　5’　positions　in　the　sequence
th　at　is　GenBank　accession　number　U44402
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【HCVに対するIFN治療効果の判定】
　IFNの治療効果の判定は厚生省難治性肝炎研究班
の効果判定基準12）を一部改変して用いた．すなわ
ち投与終了後6カ月以内にALT値が正常化し，そ
の後6カ月以上正常値が持続し，かつ血中HCV－
RNA定性が陰性であるものを著効（complete　re－
sponse：CR），それ以外を無効（non　response：NR）
とした．
【統計解析】
　統計解析はt検定，Mann－WhitneyのU検定，　X2
乗検定，Fisherの直接確率法を使用し，有意差はp
値0．05以下とした．
　HCVに対するIFN治療効果に寄与する独立因子
の検討はステップワイズ回帰分析を用いた．なお検
討した因子は，HCV－RNA量，　HCVグループ，
HGV重複感染である．
　同様にHGVに対するIFN治療効果に寄与する
独立因子を検討した．検討した因子はHCV因子と
してHCV－RNA量，　HCVグループ，　HCVに対する
IFN治療効果，宿主因子として性，年齢，輸血歴，
輸血後経過年数，ALT値，　P：LT値，　Zinc　Sulfate
Turbidity　Test（ZTT）値，　HAIスコア，治療因子
としてIFN総投与量，　IFNの種類である．
結 果
1．HGV感染の有無からみたC型慢性肝炎患者の
　臨床的背景
　C型慢性肝炎患者100例中10例（10％）にHGV
重複感染が認められた．HGV陽性群10例とHGV
陰性群90例問で，性別，年齢，輸血歴，輸血後経
過年数，A：LT値，　PLT値，　ZTr値に有意差は認め
られなかった．また組織学的にHAIスコアにも有
意差は認められず，HGV重複感染のC型慢性肝炎
に対する臨床的背景因子への影響は認められなかっ
た．（Table　3）
　HCVグループとHCV－RNA量もまたHGV陽性
群とHGV陰性群問で有意差は認められなかった．
（Table　4）
2．HCVに対するIFN治療効果へのHGV重複感
　染の影響
　C型慢性肝炎患者100例のIFN著効率はHGV
陽性群，HGV陰性群でそれぞれ5／10（50％），
21／90（23％）であり両群問で有為差はみられなか
った．
　HCVグループ別検討ではグループ1の著効率は
HGV陽性群，陰性群でそれぞれ3／7（43％），
6／67（9％），グループ2の著効率はそれぞれ2／3
（67％），15／23（65％）であり，両群ともグループ
Table　3　Clinical　features　in　HGV－RNA－positive　and　HGV－RNA－negative　patients　with　chronic　hepatitis　C
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　p　Value　　HGV（十）　HGV（一）
Number
Male　：　Female
Mean　age　（Mean±SD）
Previous　blood　transfusion，O／o
Duration　from　the　first
use　of　blood　products
ALT　（IUII）
珊砺3／mm）
HAI　score　1
　　　　　　　　11
　　　　　　　　111
　　　　　　　　1V
　　　　　　　total
　　　10
　　　8：2
47．0　±1　4．0
　7（7　o　o／．）
19．0　±　8．94
92．9　±47．9
1　6．9　±　2，3　0
1　6．2　±　5．5　2
2．1　O　±1．5　2
1．40　±　O．84
2．8　0　±1．0　3
2．0　0　±1．0　5
8．3　0　±3．1　3
　　　90
　　5　2：3　8
51．0　±1　O．2
47／83（530／o）
26．3　±　9．03
1．8　±69．3
21．5　±4．63
1　5，3　±　6．2　5
．3　9　±1．6　0
1．2　4　±　O．6　8
2．52　±1．1　1
1，9　9　±1．0　4
8．1　4　±　3．5　8
8：夕雲　IR：§l
O．51　（n．s）
O．0　5　1　（n．s）
O．96　（n．s）
O．5　8　（n．s）
O．6　5　（n．s）
8igg　［Rigl
O．4　0　（n．s）
8i　9，6　［R　i8
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Table　4　Markers　of　HGV－RNA－positive　and　HGV－RNA－negative　patients　with　chronic　hepatitis　C
Variable
HGV－RNA－positive
Patients
　　　（n　＝1　O）
HGV－RNA－negative
P　ati　e　nts
　　（n　＝　9　0）
P　value
HCV　group，n　（o／o）
　　　　　　　1
　　　　　　　2
HCV　RNA　level　（Meq／ml）
　　　　　　ll；O．5，n
　　　　　　〈O．5，n
HCV　RNA　levLel．（Kcopy／ml）
　　　　　　　）1　：O，n
〈1．0，n
7　（700／．）
3　（300／．）
　　5
1　4．2　±1　5．8
　　5
　9
479　±761
　　1
67　（740／o）
23　（260／o）
　66
8．2　7　±　8．7　7
　24
82
412±584
8
O．71
O．3　1
O，4　9
Table　5　Response　of　HCV　to　IFN　therapy　in　HGV－RNA－positive　and　HGV－RNA－negative　patients　with　chronic　hepatitis　C
Variable
HGV－RNA－positive
Patients
　　（n　＝1　O）
HGv－RNA－negatiVe　p　value
Patients
　　（n＝90）
　Total　26／100（260／o）　5／10（500／o）　21／90（230／o）　O．12（n．s）
HCV　group
　　1　9／74（120／．）　3／7（430／．）　6／67（90／o）　O．03
　　2　17／26（650／o）　2／3（670／o）　15／23（650／o）　O．99（n．s）
HCV　RNA　level
（Meq／ml）
　；il；O．5　4／71　（5．60／o）　1／5（200／o）　3／66（4．50／o）　O．26（n．s）
　〈O．5　22／29（760／o）　4／5（800／o）　18／24（750／o）　O，99（n．s）
HCV　RNA　level
（Kcopy／ml）
　　l11　OO
　〈1　OO
3／58　（5．20／o）
23／42　（550／o）
1／5　（200／．）
4／5　（soo／．）
2／53　（3．80／o）
1　9／37　（51　O／o）
O．2　4　（n．s）
O．3　7　（n．s）
1に比べグループ2の著効率が高かった．またグル
ープ1ではHGV陽性群の著効率がHGV陰i生群に
比べ有意に高かった．
　HCVウイルス量別検討ではProbe法で0．5
Meq／ml以上の症例の著効率は，　HGV陽性群，陰
性群でそれぞれ1／5（20％），3／66（4．5％），0．5
Meq／ml未満の症例でそれぞれ4／5（80％），18／24
（75％）であり，両群ともHCVウイルス量の少な
い症例に著効率が高かった．同様にAmplicor　M法
で100Kcopy／ml以上の症例の著効率は，　HGV陽
性群，陰性群でそれぞれ1／5（20％），2／53（3．8％），
100Kcopy／ml未満の症例でそれぞれ4／5（80％），
19／37（51％）であり，両脚ともHCVウイルス量
の少ない症例に著効率が高かった．（Table　5）
（4）
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　HCVに対するIFN治療効果に寄与する独立因子
として，HCV－RNA量，　HCVグループ，　HGV重複
感染のウイルス因子を多変量解析した結果，HCV－
RNA量，　HCVグループが有為な説明変数として採
用されたが，HGV重複感染は採用されなかった．
（Table　6）
3．HGVに対するIFN治療効果
　HGV－RNA陽性10例に対するIFN投与による
HGV二RNA陰性化率は，　IFN投与3ヶ月で6／10
（60％），IFN投与6ヶ月では9／10例（90％）と
IFN投与期間に従ってHGV－RNA陰性化率が高くな
る傾向が認められた．
　しかし，IFN投与終了時HGV－RNA陰性でもIFN
投与終了後6ヶ月では再陽性化する例が7／9（78％）
と高率に認められ，その結果IFN投与によるHGV
持続陰性化率は2／10（20％）にすぎなかった．こ
の2例はIFN投与3ヶ月ですでにHGV－RNAは陰
性化し，その後もHGV－RNA陰性を持続した．
Table　6Estimation　of　effects　of　HCV　on　IFN　therapy　in　relation　to　various　parameters　by　multivariate　analysis　with　step－
wise　regression　（F　value　：　4．0）
Selected　Variables CoefficientF　value
Effects　of　HCV　on　IFN　therapy
Serum　HCV－RNA　level　（Meq／ml）
HCV　Serological　group
HGV－RNA
OCR　＠NR
O〈O．5　＠210．5
01　＠2
0negative　＠positive
O．5　9　7
一〇．208
－O．1　23
6　0．6　7　4
6．8　7　7
1．4　85
rf＝O．559，　P〈O．OOOI
1　OO
（o／o）
50
IiliiliiliiilliZ　HGv－RNA－positive
［コHGV－RNA－negative
1FN
100
（o／o）
50
　　　　　　　b　eforeth　era　py 3M 6M after　6M
Fig．　1　Response　of　HGV－RNA　associated　with　IFN　therapy
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（Fig．　1）
　この様にIFN治療後のウイルス持続陰性化率は，
HCV，　HGVでそれぞれ2／10（20％），26／100
（26％）であり両者に有意差はみられなかった．（p
＞0．2，Fisherの直接確率法）
　HGVに対するIFN治療効果をIFN投与中の血中
HGV－RNAの消長から治療効果の低い順に，①IFN
投与中及び投与後すべてHGV－RNA陽性，②IFN
投与終了時のみHGV－RNA陰性，③IFN投与3ヶ
月及び投与終了時のみHGV－RNA陰性，④IFN投
与3ヶ月及び投与終了時かつ投与終了後6ヶ月のす
べてHGV－RNA陰性と分類し，　HGVに対するIFN
治療効果に寄与する独立因子として，HCV，宿主，
治療各因子について多変量解析した．その結果，有
為な説明変数として採用されたのは宿主因子である
HAIスコアとPLT値であり，HCV因子や治療因子
は採用されなかった．（Table　7）
　HGV重複感染群10例のIFN治療終了後6ヶ月
のウイルスの消長は，HGV－RNA及びHCV－RNAと
もに陽性4／10（40％），HGV－RNA陽性でHCV－
RNA陰性4／10（40％），　HGVLRNA陰性でHCV－
RNA陽性1／10（10％），　HGV－RNA及びHCV－RNA
ともに陰性1／10（10％）の4パターンに分かれた．
（Table　8）
　IFN治療後経過観察中のALT値異常はHCV－
RNA陽性5例全例で認められたのに対し，　HGV－
RNA陽性例では5／8（63％）で，その内HCV－RNA
陽性例を除いたHGV－RNA単独陽性例では1／4
（25％）と低率であった．HGV－RNA及びHGV－RNA
いずれも陰性の1例は経過観察中ALT値異常は認
められなかった．
考 察
　G型肝炎ウイルスはヒトに一過性あるいは持続i生
に感染するフラビウイルス科のRNAウイルスとし
て最近報告された3・　4）．HGVはHCVやHBVと同様
に血液を介して伝搬され，一部のnonA－E型肝機能
障害患者の血清中から検出されたことから，初めは
新たな肝炎ウイルスとして報告されている．しかし，
血清中にHGV－RNAが検：出されても肝機i能障害の
認められる症例は少ないことから，HGVは既知の
肝炎ウイルスと比較し病原性が低いとする報告13・14）
もあり，実際にHGVが肝細胞に感染し肝障害を引
き起こすかどうか不明な点が多い．
Table　7Estimation　of　effects　of　HGV　on　IFN　therapy　in　relation　to　various　parameters　by　multivariate　analysis　with
stepwise　regression　（F　value　：　4．0）
Selected　Variables CoefficientF　value
Virus　factors
　serum　HCV－RNA　level　（Meq／ml）
　HCV　Serological　group
　Effects　of　HCV　to　IFN　therapy
Host　factors
　　SEX
　　Age　（y）
　　Previous　blood　transfusion
　　Duration　from　the　first
　　use　of　blood　products　（y）
　　ALT　（IUII）
　　PLT　（1　OE3／m　m）
　　ZIT　（1U／I）
　　HAI　score
Therapy　factors
　　Total　dose　of　IFN　（M　U）
　　Type　of　IFN
850．，
oon
（DMen
o＋
8穿。・5
＠NR
＠Women
＠一
O　7　IFN一　or　2a　＠　r　IFN　a　2b
O．1　26
－O．1　98
0．0　6　2
一〇．481
0．0　6　7
0．225
－O．21　8
－O．296
－O．3　2　3
－O．2　0　8
－O．341
O．Ol　6
0．1　02
O．0　9　7
0．245
0．023
1．806
0．0　2　7
0．3　21
0．301
0．5　7　6
8．0　8　5
0．2　7　3
1　6．66
O．Ols
O．063
　
R＝0．705，P＝0．014
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Table　8　Response　of　HCV－RNA　and　HGV－RNA　associated　with　IFN　therapy
aft　er　IFN　th　erapy
　　　　　HCV－RNA
Number　　　　　level　（M　eq／m　1）
HCV－RNA
group
Total　dose
of　IFN　（M　U）
HGV－
RNA
HCV－
RNA
abnorm　al
A　LT
1
2
3
4
11
O．5
19
39
1
2
1
1
792
774
657
756
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
十
5
6
7
8
O．5
O．5
O．5
O．5
1
1
2
1
684
522
747
765
十
十
十
十 十
9 1．2 1 720 十 十
10 O．71 2 585
　今回の研究では，一般供血者のHGV陽性率が約
1～2％であるのに対しC型慢性肝炎患者のHGV陽
性率は約10％と高率に認められる事に注目し4・5），
C型慢性肝炎患者に対するHGVの関与について臨
床的に検：討した．
1．HGV感染の有無からみたC型慢性肝炎患者の
　臨床的背景
　C型慢性肝炎患者100例中10例（10％）にHGV
重複感染が認めれた．このHGV陽性率はこれまで
の他の研究者による報告4・　5）と同様である．HGVの
感染経路は完全には解明されていないが，現在まで
の疫学的調査によると，輸血歴を有する者や血液透
析の長期例，薬物濫用者，刺青者などに高率である
ことからHCVと同様の感染ルートが想定される．
今回の調査結果からも，HGVの輸血歴は7／10
（70％）とHCVの輸血歴47／83（53％）と同様に
高率に認められ，HGVの感染経路はHCVと同様
に輸血が重要であると考えられる．
　肝炎ウイルスでは時に複数のウイルスが同一宿主
に感染し得る15，　16）．Fongら15）はHBVとHCVの重
複感染者は肝障害の進行したものに多く非代償性の
肝硬変に至っていることが多いことから，重複感染
によって病態の進展が早まり，短期問で肝硬変に至
った可能性があると報告している．本研究では，
HGV重複感染によるC型慢性肝炎に対する臨床的
背景因子への影響は認められなかった．ただし，長
期にみた場合の影響は明らかにされておらず，
HCVとHGVの重複感染による病態の変化につい
ては今後prospective　studyが必要である．
　一般にあるウイルスが細胞に感染している場合，
その細胞に他のウイルスが感染することは阻害され
る，あるいは感染が成立してもその増殖は抑制され
ること（ウイルス干渉作用）がよく知られている17）．
Pontissoら18）は，　HBVとHCVの重複感染した宿
主においてHBVとHCVの血中ウイルス量は反比
例し，ウイルス問干渉作用が認められたと報告して
いる．本研究では，HGV重複感染群とHCV単独
感染群問でHCV－RNA量に差はみられず，　HCV－
RNA量からみたHCVとHGV問の干渉作用は認め
られなかった．Nakatsujiら19）は，　HGV重複感染群
とHGV単独感染群間でHGV－RNA量に差はみられ
ず，HGV－RNA量からみたHCVとHGV間の干渉
作用も認められなかったと報告している．HCVと
HGVの肝細胞における干渉作用の有無に関しては
培養系の確立を待たねばならないが，HGVとHCV
が同じフラビウイルス科に属するため遺伝子の基本
（7）
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構造が類似し互いに干渉しない可能性が考えられ
る．あるいはHGVは肝細胞以外の細胞にも感染が
成立する可能性も考えなければならない．
　HGVの肝細胞の障害作用について，　IFN治療後
の血中HGV－RNA及びHCV－RNAの消長とAILT値
の変動から検討した．IFN治療後HGV－RNAおよび
HCV－RNAともに陽1生の4例は経過観察中IFN治療
前の異常AH’値がほぼ持続して認めれた．一方，
IFN治療後HGV－RNAは陽性だがHCV－RNAは陰性
化した4忙中3例（75％）は経過観察中（2～5年）
正常ALT値を維持し，他の1例（25％）も3年の経
過観察中AIT値の最高が40とわずかな異常が短期
間（2ヶ月）認められたにすぎない．この1例は腹
部超音波検査上脂肪肝と診断され，また機会飲酒者
でもあり経過観察中のALr値異常の原因がHGV
とは断定できなかった．
　これらの結果は，HGVはHCVに比べて肝細胞
障害性が低いことを示すと考えられ，供血者におけ
るALT値異常群とAILT値正常群問のHGV－RNA陽
性率に差はなかったというこれまでの報告と矛盾し
ない．
2．H：CVに対するIF：N治療効果へのHGV重複感
　染の影響
　C型慢性肝炎のIFN著効率は一般に20～40％で
あり，その治療効果は，ウイルス，宿主，治療各因
子に影響を受けるといわれ，これまでにHCVに対
するIFN治療効果を高めるウイルス因子として，
HCV－RNA量が少ないこと，セログループ2型であ
ることなどが報告されている．本研究結果でも同様
にC型慢性肝炎患者100例の著効率は26／100
（26％）であるのに対し，HCV低ウイルス量（HCV－
RNA　O．5　Meq／ml未満）の著効率は22／29（76％），
グループ2の著効率は17／26（65％）と高率であっ
た．さらにHCVに対するIFN治療効果へのHGV
重複感染の影響を検討した．
　本研究ではHGV陽性群とHGV陰性群問でHCV
に対するIFN著効率に有意差はみられなかった．
グループ別検討で，HCVグループ1におけるHGV
陽性群の著効率はHGV陰性群に比べ有意に高かっ
たが，このHCVグループ1でかつHGV陽1生唾の
著効例3例はいずれもHCV－RNA　O．5　Meq／ml未満
のHcv低ウイルス量症例であった．（Fig．2）この
ことからHCVグループ1におけるHGV陽性群の
著効率が高くなった要因は，HGV重複感染だけで
　き
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Fig．　2　Response　of　HCV－Group　1　to　IFN　therapy　in　HGV－
　　　RNA－positive　and　HGV－RNA－negative　patients　with
　　　chronic　hepatitis　C
なくHCVのウイルス量の影響も否定できない．
　またHCVに対するIFN治療効果に寄与する独立
因子について多変量解析した結果，HCV－RNA量と
HCVセログループの2項目は有為な説明変数とし
て採用されたがHGV重複感染は採用されなかっ
た．
　以上より，HCVに対するIFN治療効果への
HGV重複感染の関与は少ないものと考えられた．
3．HGVに対するIF：N治療効果
　本研究では，HGVの肝細胞障害性は低いと考え
られた．しかし，肝硬変・肝臓癌の症例からHGV－
RNA単独感染例が報告4＞されており，肝炎ウイル
スとしてのHGVの病原性を否定することはでき
ず，その治療法としてIFN治療効果を明らかにす
る必要がある．HGV重複感染10例に対するIFN
投与後のウイルス陰性化率は2／10（20％）であり，
の26／100（26％）とほぼ同様であった．また
治療経過においても，IFN投与期間に従ってウイル
ス陰性化率が高くなる点，IFN投与中ウイルスが一
時陰性化してもIFN投与終了後再陽性化する症例
が認められる点，IFN投与後ウイルスの持続陰性化
した症例はIFN投与比較的早期からウイルスが陰
性化している点など，IFN治療に対する反応は
HCVとHGV問に共通点が認められた．
　さらにHGVに対するIFN治療効果に寄与する
（8）
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考因子について解析した結果HCV各因子は有為な
説明変数として採用されず，HCVに対するIFN治
療効果へのHGV重複感染の明らかな影響が認めら
れなかったように，HGVに対するIFN治療効果へ
のHCV因子の明らかな影響も認められなかった．
有為な説明変数として採用されたのはHAIスコア，
PLT値であり，HAIスコアが低く，PLT値が高い
肝組織進展度の低い症例ほどIFN治療効果が高く
なると推測され，IFN治療効果に寄与する独立因子
についてもHCVとHGV問に共通点：が認められた．
茶山ら20）はIFN投与によりHGV－RNA量が急速に
減少する症例ではウイルスが排除されたと報告し，
Muerhoffら21）はHGV遺伝子型の存在を報告して
いることから，今後HGVウイルス量やHGV遺伝
子型による検討も必要である．
結 論
　1．C型慢性肝炎患者のHGV重複感染率は
10／100（10％）であった．
　2．C型慢性肝炎の臨床像やIFN治療効果に
HGV重複感染の関与は低いと考えられた．
　3．IFN治療後のHGV－RNA陰性化率は2／10
（20％）であり，HCV－RNA陰性化率26／100（26％）
とほぼ同様であった．
　なお，本論文の要旨は第1回日本肝臓学会大会で
発表した．
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Effect　of　hepatitis　G　virus　infection　on　chronic　hepatits　C
Soichiro　FURUHATA，　Nobuyuki　OTSUKA，　Nobuyuki　TAKEI，　Haruhiko　NUKAGA，　Takeo　MIYAHARA，
　　　　Masato　YOKOI，　Hisato　ISHIDA，　Tetsuya　HISA，　Hitoshi　YOSHIMASU　and　Toshihiko　SAITO
Fourth　Department　of　lnternal　Medicine，　Tokyo　Medical　University
　　In　order　to　assess　the　occurrence　and　the　clinical　features　of　hepatitis　G　virus　（HGV）　co－infection
among　chronic　hepatitis　C　patients　and　the　efficacy　of　interferon　（IFN）　therapy　on　both　viral　infec－
tions，　we　performed　HGV－RNA　measurement　before　and　after　IFN　therapy　in　the　serum　from　100
patients　who　were　given　a　diagnosis　of　chronic　hepatitis　C　and　who　recieved　initial　IFN　therapy　in　our
unit　between　February　1992　and　December　1995．　The　occurrence　of　HGV　co－infection　was　1090
（10／100）．　No　clear　effect　on　HGV　co－infection　was　observed　by　IFN　therapy　or　in　relation　to　clinical
background　features　such　as　sex，　mean　age，　previous　history　of　blood　transfusion，　alanine　amino－
transferase　（ALT）　levels，　platelet　（PLT）　levels，　liver　histology　and　serum　HCV－RNA　levels，　compared　to
hepatitis　C　virus　（HCV）　infection　alone．　The　sustained　response　rate　of　HGV　infection　（2090；　2／10）
was　similar　to　that　of　HCV　infection　（2690；　26／100）．
〈Key　words＞　Hepatitis　G　virus，　Hepatitis　C　virus，　co－infection，　lnterferon　therapy
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